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Introducere. Factorul determinant în tratamentul traumatismelor hepatice severe este rapidi-
tatea cu care este controlată hemoragia activă. De aceea, obiectivul primar al tratamentului în tra-
umatismele severe ale fi catului este hemostaza completă, în scopul supravieţuirii pacientului, iar 
cel secundar – prevenirea complicaţiilor postoperatorii majore. Reprezentând unul dintre cele mai 
populare gesturi operatorii în chirurgia hepatică, „manevra Pringle” a apărut în raportul lui J.Hogarth 
Pringle în 1908 [1]. Mulţi chirurgi şi în prezent folosesc compresia ligamentului hepatoduodenal 
ca procedeu util pentru hemostaza provizorie din fi cat, care permite limitarea pierderii sangvine, în 
cadrul resuscitării intraoperatorii a pacientului şi evaluării defi nitive a leziunii. Este cunoscut rolul 
excluderii temporare a fi catului din circuitul sangvin în intervenţiile programate de amploare pe fi cat 
(rezecţie, transplant etc.) [2], însă în traumatismele fi catului la bolnavii hemodinamic instabili opor-
tunitatea aplicării acestui procedeu nu este pe deplin elucidată. Prezintă un interes deosebit studierea 
consecinţelor sistării temporare a fl uxului sangvin arterio-portal în scop de hemostază provizorie, în 
condiţii de ischemie deja existentă în cazul traumatismelor hepatice, precum şi în intervalul de timp 
optimal de excludere temporară a fi catului din circuitul sangvin. Necesitatea unui asemenea studiu 
este imperioasă, reieşind din imposibilitatea efectuării terapiei preoperatorii imediate cu antioxidanţi, 
în stările de urgenţă, la pacienţii cu traumatisme.
Scopul. Evaluarea în experiment a rolului metaboliţilor de peroxidare a lipidelor, proceselor 
glicolitice, stării sistemului antioxidant de protecţie, precum şi a nivelului intoxicaţiei endogene în 
stările hipoxice ale fi catului obţinute, prin sistarea temporară a fl uxului sangvin arterio-portal, prin 
manevra Pringle.
Materiale şi metode. Lotul experimental de studiu a fost constituit din 35 şobolani masculi 
Wistar, greutatea medie 298,88±6,81g. Cercetarea a fost efectuată conform protocolului Convenţiei 
Europene pentru protecţia animalelor vertebrate, adoptată în 18 martie 1986 la Consiliul Europei 
(Strasbourg, Franţa). Animalele au fost supuse laparotomiei medii mediane circa 4 cm cu anestezie 
generală Ketamin (Calypsol®, GR, Hungary) 6mg/kg (premedicaţie Sibazonum 2,5mg/kg + Atropini 
sulfatis 0,5mg/kg). 
Pentru cercetarea efectului ischemic asupra ţesuturilor organelor interne, animalele au fost di-
vizate 3 loturi. Sistarea fl uxului sangvin portal, prin compresiunea ligamentului hepatoduodenal pe 
turnichet sau cu pensă (fi g.1), a fost efectuată în diferit regim: intermitent pe interval de o oră – 15 
minute ischemie şi 10 minute reperfuzie (lotul I); ischemie permanentă pe interval de 30 minute (lotul 
II); ischemie permanentă pe interval de 45 minute (lotul III).
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Fig.1. Excluderea fi catului din circuitul sangvin prin aplicarea pensei pe lig.hepatoduodenal
Tuturor animalelor, indiferent de regimul ischemiei, peste 10 minute de reperfuzie li s-a colectat 
3ml sânge din vena portae pentru probe biologice şi s-au prelevat piese ale organelor interne (fi cat, 
plămân, inimă, rinichi, splină, intestin subţire) pentru studiu morfopatologic. La fi nalul experimentu-
lui, animalele au fost sacrifi cate cu substanţe anestezice (concentraţii letale). Pentru control au servit 
probele biologice şi bioptatele prelevate de la animale, fără a exclude fi catul din circuitul sangvin 
(lotul martor). Examinările biochimice au inclus determinarea hidroperioxizilor lipidici, procedeul 
de dozare a moleculelor medii şi a substanţei necrotice (MMM, SN), determinarea activităţii an-
tioxidante totale (AAT), determinarea dialdehidei malonice (DAM), dozarea carnozinei (histidina 
şi derivatele histidinice, carnozina şi derivatele acesteia), determinarea lactatului (Firma „Elitech”, 
Franţa). Piesele postoperatorii au fost fi xate cu soluţie de 10% formalină, iar secţiunile standard au 
fost colorate cu hematoxilină-eozină, picrofuxină după van Gieson.
Rezultate şi discuţii. Rezultatele obţinute în cadrul sistării temporare a fl uxului arterio-portal 
în regim intermitent (15 min. ischemie – 10 min. reperfuzie) demonstrează scăderea semnifi cativă 
a valorilor hiperoxizilor lipidici la faza de ischemie intermitentă, comparativ cu valorile acestora în 
lotul martor (p<0,001). Peste 10 minute de reperfuzie nivelul hiperoxizilor lipidici sunt în creştere 
semnifi cativă comparativ cu valoarea acestora la faza de ischemie, cu excepţia HPL tardivi, valorile 
cărora dimpotrivă au scăzut veridic cu circa 34% faţă de indicii investigaţi la faza de ischemie. Con-
centraţia în serul sangvin a dialdehidei malonice, produsul fi nal al peroxidării lipidelor, se majorează 
semnifi cativ în faza de hipoxie intermitentă, în comparaţie cu valoarea acesteia la animalele din lotul 
martor (29,2±0,010 vs 13,4±0,014, p<0,001). În acelaşi timp, nivelul dialdehidei malonice, deşi ră-
mâne majorat faţă de valorile acestui indice în lotul martor, descreşte semnifi cativ peste 10 minute de 
reperfuzie (17,2±0,012 vs 29,2±0,010 în ischemie, p<0,001). Nivelul lactatului seric în cadrul hipo-
xiei intermitente deviază mai puţin, deşi semnifi cativ, în funcţie de condiţii (ischemie ori reperfuzie) 
(p<0,05). Fiind produsul fi nal al glicolizei anaerobe, valorile lactatului sunt majorate, din cauza hi-
poxiei tisulare provocate de reducerea proceselor de perfuzie a ţesuturilor şi micşorarea concentraţiei 
de oxigen în sânge. 
Cercetările efectuate demonstrează că la modelarea hipoxiei tisulare, în regim intermitent are 
loc o activizare a sistemului de protecţie antioxidantă, fapt confi rmat prin creşterea semnifi cativă a 
activităţii antioxidante totale (AAT) şi a concentraţiei histidinei şi dipeptidelor histidinice. Nivelul 
AAT se majorează semnifi cativ în faza de ischemie, menţinându-se veridic mai mare şi după 10 mi-
nute de reperfuzie, comparativ cu valorile AAT în lotul martor (77,2±2,01 vs 54,5±0,61; 86,2±3,15 vs 
77,2±2,01; p<0,001). Remarcăm că modifi cările conţinutului de histidină şi dipeptide histidinice sunt 
de aceeaşi orientare: acestea cresc semnifi cativ, în condiţii de hipoxie intermitentă, şi se păstrează la 
nivel înalt şi după reperfuzie (respectiv, 197,5±1,6 vs 92,2±0,21; 203,6±1,52 vs 197,5±1,6; p<0,001). 
Astfel, este evidentă activizarea sistemului antioxidant, ca reacţie compensatorie a organismului ori-
entată spre diminuarea intensităţii de formarea produşilor POL, în condiţii de hipoxie intermitentă cu 
durată de o oră. 
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Pe fond de hipoxie tisulară în program intermitent la faza de ischemie concentraţia MMM şi SN 
scade în raport cu nivelul acestora la animalele din lotul martor (respectiv, 37,89±0,12 vs 41,3±0,08; 
p<0,001 şi 3,88±0,15 vs 4,75±0,14; p<0,01). La înlăturarea pensei de pe ligamentul hepatoduodenal 
şi peste un interval de 10 minute de reperfuzie are loc o creştere bruscă atât a MMM, cât şi a SN 
faţă de concentraţia acestora la faza de ischemie (respectiv, 62,61±0,11 vs 37,89±0,12; 5,24±0,12 vs 
3,88±0,15; p<0,001). Acest fapt se datorează restabilirii fl uxului sangvin arterio-portal şi pătrunderii 
în torentul sangvin a produselor şi biodegradării parţiale a proteinelor şi acizilor nucleici care refl ectă 
gradul intoxicaţiei endogene [3]. 
În cadrul sistării fl uxului arterio-portal, permanent pe o durată de 30 minute s-a înregistrat o 
reducere pregnantă statistic semnifi cativă a tuturor fracţiilor hiperoxizilor lipidici atât la faza de is-
chemie, cât şi peste 10 minute de reperfuzie faţă de indicii respectivi în lotul martor (p<0,001). 
Remarcăm faptul că în cazul dat modifi cările conţinutului de HPL au fost similare după orientare şi 
intensitate celor înregistrate la modelarea hipoxiei, prin sistarea fl uxului sangvin în regim intermitent 
cu deosebire, că după 10 minute de reperfuzie reducerea nivelului HPL a fost mai pronunţată. Nivelul 
dialdehidei malonice serice, produsului fi nal al peroxidării lipidelor, se majorează pregnant depăşind 
cu circa 115%, în faza de ischemie parametrii înregistraţi la animalele din lotul martor (28,8±0,013 vs 
13,4±0,012, p<0,001). În acelaşi timp concentraţia dialdehidei malonice, deşi se menţine la nivel înalt 
comparativ cu acesta în lotul martor, scade semnifi cativ peste 10 minute de reperfuzie (19,4±0,011 vs 
28,8±0,013, p<0,001). Pe fundalul hipoxiei de durată (30 min.), concentraţia lactatului în serul sang-
vin creşte semnifi cativ şi în faza de ischemie, şi după reperfuzie (p<0,001). Transportul insufi cient de 
oxigen către ţesuturi sporeşte procesele de glicoliză anaerobă, aceasta conducând la majorarea valori-
lor lactatului în sânge după includerea fi catului în circuitul sangvin. După cum se observă, ca urmare 
a excluderii temporare a fi catului din circuitul sangvin, pe o durată de 30 minute are loc activizarea 
proceselor antioxidante, manifestată printr-o creştere semnifi cativă a activităţii antioxidante totale şi 
a concentraţiei de histidină şi a derivatelor acesteia. Nivelul AAT se majorează semnifi cativ în faza de 
ischemie, menţinându-se sporită veridic şi după 10 minute de reperfuzie, comparativ cu valorile AAT 
în lotul martor (respectiv, 69,6±1,4 vs 54,5±0,61; 84,8±0, 9 vs 69,6±1,4; p<0,001). Analogic s-a con-
statat o majorare semnifi cativă şi a valorilor histidinei şi a derivatelor acesteia, îndeosebi, în faza de 
ischemie în raport cu indicii la animalele din lotul martor (355,8±16,0 vs 92,2±1,21; p<0,001). Deşi 
concentraţia serică a histidinei şi a derivatelor acesteia se reduce după reperfuzie, în raport cu valorile 
obţinute în faza de ischemie, nivelul acestui indice se menţine semnifi cativ mai înalt comparativ cu 
parametrul respectiv în lotul martor (231,1±12,0 vs 92,2±1,21, p<0,001). Această dinamizare poartă 
evident  un caracter de adaptare a organismului, în cazul sistării fl uxului sangvin prin  fi cat pe o du-
rată de 30 minute, orientat spre reducerea intensităţii proceselor de peroxidare lipidică, în condiţiile 
hipoxiei ţesutului hepatic. Excluderea temporară a fi catului din circuitul sangvin implică perturbări 
patofi ziologice majore în organism, manifestate prin creşterea progresivă a concentraţiei MMM şi a 
SN, atât în cadrul ischemiei, cât şi după reperfuzie, comparativ cu nivelul acestora la animalele din 
lotul martor. 
Concentraţia MMM şi a SN, atât în cadrul ischemiei, cât şi după reperfuzie comparativ cu nive-
lul acestora la animalele din lotul martor (respectiv, 62,39±1,1 vs 41,3±1,4 şi 6,83±0,09 vs 4,75±0,12; 
p<0,001). După eliberarea ligamentului hepatoduodenal din pensă şi reperfuzie de 10 minute s-a înre-
gistrat o majorare şi mai pronunţată a MMM şi a SN faţă de concentraţia acestora la faza de ischemie 
(respectiv, 81,75±1,6 vs 62,39±1,1, p<0,001; 10,15±1,4 vs 6,83±0,09; p<0,05). 
La sistarea permanentă a fl uxului arterio-portal, pe o durată de 45 minute, rezultatele au arătat 
reducerea semnifi cativă a hiperoxizilor lipidici la faza de ischemie, comparativ cu valoarea acestora 
în lotul martor (p<0,01). Peste 10 minute de reperfuzie se constată o creştere autentică a nivelului 
hiperoxizilor lipidici, comparativ cu valoarea acestora la faza de ischemie, cu excepţia fracţiei tardi-
ve, care dimpotrivă continuă să scadă. Vom remarca, că după 10 minute de reperfuzie nivelul HPL se 
menţin totuşi, la valori reduse faţă de indicii respectiv în lotul martor. Pe de altă parte, produsul fi nal 
al peroxidării lipidelor – dialdehida malonică, creşte semnifi cativ devansând mai mult de 2 ori la faza 
de ischemie, indicele martorului şi continuă să crească şi după reperfuzie faţă de indicii acesteia la 
animalele din lotul martor (28,8±0,14 vs 13,4±0,12; 31,4±0,09 vs 28,8±0,14, p<0,001). Concentraţia 
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lactatului din serul sangvin, în cadrul hipoxiei permanente de o durată de 45 minute manifestă o ten-
dinţă de reducere la faza de ischemie comparativ cu valoarea acestuia la animalele din lotul martor, 
fără diferenţă statistică şi se majorează după reperfuzie faţă de nivelul acestuia la faza de ischemie 
(5,94±0,41 vs  3,61±0,27; p<0,01). Astfel, hipoxia permanentă cu durată de 45 minute, contribuie la 
intensifi carea glicolizei anaerobe şi creşterea produsului fi nal – lactatul. 
Astfel, hipoxia permanentă cu durata de 45 minute contribuie la creşterea pronunţată a activi-
tăţii antioxidante totale şi concentraţiei histidinei şi derivatelor acesteia atât în faza de ischemie, cât 
şi după reperfuzie, comparativ cu nivelul acesteia la animalele din lotul martor. În acelaşi timp, după 
reperfuzie concentraţia hisitidinei şi a derivatelor acesteia scade veridic comparativ cu valorile aces-
tora la etapa de ischemie (134,8±3,22 vs 200,1±6,12; p<0,001). În cazul hipoxiei permanente cu du-
rată de 45 minute s-a înregistrat o tendinţă neînsemnată de reducere a concentraţiei MMM şi SN faţă 
de nivelul acestora la animalele din lotul martor (respectiv, 39,89±0,09 vs 41,3±0,11 şi 3,76±0,010 
vs 4,75±0,012; p<0,001). Peste un interval de 10 minute de reperfuzie are loc o majorare marcată 
atât a MMM, cât şi a SN faţă de concentraţia acestora la faza de ischemie (respectiv, 63,36±0,14 vs 
39,89±0,09; 5,01±0,013 vs 3,76±0,010; p<0,001). Acest fapt este condiţionat de restabilirea fl uxului 
sangvin hepatic şi persistenţa, ca o consecinţă, a intoxicaţiei endogene din cauza inundării organis-
mului cu produse ale destrucţiei organelor şi ţesuturilor ischemizate, adică oligopeptide şi diferite 
substanţe biologic active, radicali liberi, poliamine etc, fapt confi rmat şi de cercetările recente [3]. 
Analiza comparativă a parametrilor stresului oxidativ, în stările hipoxice ale fi catului în funcţie 
de durata şi regimul de sistare temporară a fl uxului sangvin arterio-portal a constatat, că activizarea 
proceselor de peroxidare a lipidelor a fost prezentă în toate regimurile de compresiune a ligamentului 
hepatoduodenal. De altfel, cum afi rmă şi alţi cercetători, în cazul pierderii sangvine majore întotdeau-
na se produce exacerbarea factorilor de hipoxie şi reacţiile de stres, care declanşează mecanismele de 
activare a proceselor de peroxidare a lipidelor [4]. 
Cu toate acestea, concentraţia hiperoxizilor lipidici tardivi a fost semnifi cativ mai mare, în cazul 
excluderii fi catului din circuitul sangvin la faza de hipoxie în regim intermitent cu durata de o oră şi 
hipoxie permanentă cu durata de 30 minute (p<0,01), precum şi după reperfuzie în condiţii de exclu-
dere a fi catului din circuitul sangvin în regim intermitent comparativ cu valoarea acestora în hipoxia 
permanentă de 30 şi 45 minute (p<0,01). În acelaşi timp, valorile dialdehidei malonice se menţineau 
practic la acelaşi nivel înalt, atât la sistarea fl uxului portal în regim intermitent, cât şi în hipoxia indu-
să de sistarea circuitului sangvin hepatic timp de 30 minute.  În cazul excluderii fi catului din circuitul 
sangvin pe 45 minute după reperfuzie se constată o creştere importantă a nivelului DAM faţă de va-
lorile acesteia în celelalte regimuri (p<0,001). Aceasta se explică prin eliminarea bruscă a produsului 
fi nal al hiperoxidării în circuitul sangvin după lichidarea compresiunii ligamentului hepatoduodenal. 
În acelaşi timp, în funcţie de regimul de hipoxie valorile lactatului au fost semnifi cativ mai 
mari (cu 98%) în cazul ischemiei cu durată de 30 minute (p<0,01), faţă de parametrii de referinţă ca 
rezultat al reducerii proceselor de perfuzie a ţesuturilor şi micşorării concentraţiei de oxigen în sânge. 
Aceeaşi situaţie în acest caz se observă şi după 10 minute de reperfuzie, când concentraţia lactatului 
atinge valori şi mai mari (14,02±1,9 vs 4,56±0,24 în lotul martor, p<0,01). Urmărind dinamica va-
lorilor lactatului în funcţie de timpul de pensare a ligamentului hepatoduodenal şi reperfuzie, putem 
conchide că nivelul acestuia creşte proporţional cu severitatea ischemiei, refl ectând gradul acesteia 
(5,4±0,2 în regim intermitent şi, respectiv, 14,02±0,19 în regim de hipoxie permanentă de 30 minute). 
În cazul compresiunii ligamentului hepatoduodenal pe o durată de 45 de minute după reperfuzie valo-
rile lactatului cresc semnifi cativ până la 5,94±1,41 mmol/l, însă acestea au fost mai joase comparativ 
cu hipoxia permanentă de 30 de minute. Acest fapt se explică, probabil, prin epuizarea substratului 
glicolizei anaerobe – glucozei şi glicogenului, dar şi prin modifi cările morfologice viscerale, îndeo-
sebi, din hepatocite responsabile de procesele de metabolizare a produşilor glucidici în cazul hipoxiei 
hepatice de lungă durată.  
În ischemia hepatică, ca răspuns la intensifi carea proceselor de peroxidare lipidică se activizează 
sistemul antioxidativ, manifestat prin majorarea nivelului AAT şi în special, cel al antioxidanţilor hi-
drosolubili (histidina, carnozina şi derivatele acestora), fapt ce se înregistrează în toate regimurile de 
compresiune a ligamentului hepatoduodenal. Cu toate acestea, o creştere semnifi cativ mai importantă 
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a activităţii antioxidante totale s-a observat în cazul sistării temporare a fl uxului sangvin arterio-portal 
în regim intermitent, atât la faza de ischemie, cât şi după reperfuzie de 10 minute (p<0,001), ceea ce 
mărturiseşte despre o reacţie compensatorie mai adecvată în cazul hipoxiei de lungă durată, dar în 
regim intermitent. 
Examenul histopatologic al pieselor fi catului, în cadrul ischemiei cu durata de o oră în regim 
intermitent, a decelat dilatarea venei centrale, a capilarelor sinusoide cu elemente sangvine. În zona 
centrolobulară hepatocitele prezintă modifi cări distrofi ce granulare, unele cu distrofi e vacuolară, iar în 
sectoarele periferice se notează o activizare a celulelor reticuloendoteliale. În unele cazuri se observă 
o dilatare a capilarelor din zona periportală cu elemente sangvine şi amestec de eozinofi le. Modifi cări 
similare se constată şi din partea venei interlobulare. Mai rar se depistează mici hemoragii pe parcursul 
capilarelor sinusoide, iar în hepatocite - modifi cări de la distrofi e granulară până la condensarea croma-
tinei nucleare şi acidofi lia citoplasmatică în unele elemente celulare. Cele mai semnifi cative modifi cări 
se observă în sectoarele subcapsulare ale parenchimului hepatic, unde acestea ocupă tot lobul, iar ele-
mentele celulare periferice prezintă semne de distrofi e granulară, vacuolară şi grăsoasă (fi g.2). 
Fig.2. Dilatarea venei centrale (1) şi capilarelor sinusoide (2) cu modifi cări distrofi ce granulare 
(3) ale hepatocitelor în cazul ischemiei în regim intermitent cu durata de o oră A .HE x 180
În cazurile de ischemie permanentă cu durata de 45 minute, dereglările circulatorii în pa-
renchimul hepatic sunt mai evidente, comparativ cu acestea în cazul animalelor cu ischemie în regim 
intermitent şi pot fi  depistate atât la nivelul venei centrale lobare cu dilatarea acesteia, precum şi con-
comitent a venei hepatice din spaţiul portal sau numai din contul ultimei. În unele zone, preponderent 
periportale, se observă o dilatare a capilarelor sinusoide cu stază sangvină (fi g.3).
Fig.3. Dilatarea capilarelor sinusoide (1) cu stază sangvină şi modifi cări granulare şi vacuolare 
a hepatocitelor (2) în cazul ischemiei permanente cu durata de 45 minute A. HE x 180; B. HE 
x 720
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Parenchimul hepatic reacţionează la dereglările circulatorii prin modifi cări distrofi ce granula-
re, vacuolare, chiar apoptoză şi necrobioză. Periportal apar infi ltrate din celule solitare limfocitare 
sau şi cu unice elemente eozinofi le. Zonele periferice subcapsulare ale fi catului suferă cele mai 
severe modifi cări atât în sectorul microcirculator cu stază sangvină, precum şi în hepatocitele adia-
cente prin schimbări distrofi ce granulare pronunţate, vacuolare până la apoptoza şi necrobioza unor 
elemente sinusoidale cu dilatarea lumenului şi stază se depistează numai în unii lobuli, ce condiţi-
onează şi modifi cări distrofi ce în hepatocite cu predominarea celor granulare şi vacuolare. Într-un 
caz, ca excepţie, s-a observat o infi ltrare celulară, predominant eozinofi lă în regiunea periportală 
a unor lobuli hepatici. Notăm că în celelalte cazuri se constată o afectare mai profundă a lobulelor 
şi celulelor hepatice situate subcapsular, unde dereglările microcirculatorii sunt mai exprimate, iar 
hepatocitele din straturile superfi ciale suferă procese distrofi ce (granulare, vacuolare) mai accen-
tuate. 
În cazurile cu ischemie permanentă pe interval de 30 de minute şi reperfuzie de 10 minute, de-
reglările circulatorii sunt mai puţin evidente, comparativ cu modifi cările survenite în urma excluderii 
fi catului din circuitul sangvin pe o durată de 45 de minute şi au localizare sectorială cu modifi cări di-
strofi ce numai în aceste zone ale parenchimului. În fi cat se depistează o stază minimă la nivelul triadei 
interlobulare, mai rar cu implicarea capilarelor şi sinusoidelor şi numai în unele sectoare subcapsulare 
capilarele sinusoide sunt dilatate, cu stază pronunţată şi modifi cări distrofi ce granular-vacuolare în 
citoplasma hepatocitelor (fi g.4). 
Fig.4. Dereglări circulatorii în zonele centrolobulare şi portale cu distrofi e granulară, vacuolară 
şi grăsoasă a hepatocitelor în cazul ischemiei permanente cu durata de 30 minute HE x 720
Sistarea temporară a fl uxului sangvin arterio-portal în oricare regim se manifestă prin modifi -
cări morfologice în organele interne, inclusiv: în ischemia intermitentă cu durată de o oră în cord s-a 
constatat afectarea venulelor miocardului şi patul microcirculator cu caracter diseminat; în plămâni 
- dereglări la nivelul arterelor şi în sistemul venos cu îngroşarea septurilor interalveolare focare de 
atelectazie în parenchimul pulmonar cu localizare mozaică; în rinichi - capilarele glomerulare devin 
dilatate cu stază eritrocitară şi afectare generalizată sau cu extindere lobulară. Aparatul tubular pre-
zintă schimbări morfologice în segmentul tubilor renali contorţi cu distrofi e, care rezultă în zone şi 
granulară, iar tubii renali proximali suferă mai puţine schimbări histopatologice; în intestin - stază 
venoasă pronunţată în submucoasă în asociere cu stază în vasele limfatice, fi ind mai evidente în gan-
glionii nervoşi Meissner ai submucoasei; în splină - stază în vase şi pulpă cu o deteriorare a elemen-
telor limfoide ale foliculelor lienale. 
Aceste modifi cări din organele interne sunt dependente de regimul de sistare a fl uxului arterio-
portal. În cazul ischemiei permanente, cu durata de 45 minute, modifi cările distrofi ce granulare, şi 
vacuolare din organele interne persistă până la apoptoză şi necrobioză, iar în ischemia permanentă cu 
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durata de 30 minute tulburările microcirculatorii sunt mai puţin accentuate, staza venoasă este mai 
puţin pronunţată. După cum susţin un şir de autori  [5], deteriorarea tisulară, până la apoptoză şi ne-
crobioză, este condiţionată de instabilitate chimică şi reactivitate înaltă a radicalilor liberi în ţesuturi, 
procesele de activare a acestora însoţesc de obicei şocul traumatic, ischemia, precum şi stările critice 
de orice geneză.
Plus la aceasta, modifi cările macroscopice distale de sistare a fl uxului arterio-portal în intestin, 
mezenter, splină etc, manifestate prin stază marcată în cazul regimului de ischemie de 45 minute 
mărturisesc despre potenţialele complicaţii ale manevrei Pringle, inclusiv rupturi spontane de organ, 
fapt confi rmat şi în literatură [6]. 
Concluzii. Rezultatele obţinute ce refl ectă modifi cările morfopatologice şi patofi ziologice în 
organism au dovedit, că cel mai optimal regim de excludere a fi catului din circuitul sangvin, prin 
compresiunea ligamentului hepatoduodenal, este sistarea temporară a fl uxului sangvin arterio-portal, 
în regim intermitent (15 minute ischemie – 10 minute reperfuzie), cu durată de o oră. În acelaşi timp, 
rezultatele studiului demonstrează elocvent declanşarea modifi cărilor patofi ziologice şi morfopato-
logice pronunţate în caz de hipoxie în orice regim de pensare a ligamentului hepatoduodenal, iar 
sindromul de ischemie-reperfuzie dictează necesitatea aplicării terapiei intra- şi postoperatorie cu 
antioxidanţi şi stabilizatori ai membranelor celulare, precum şi remedii energizante în toate stările 
induse de sistarea temporară a fl uxului sangvin arterio-portal.
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Rezumat
Autorii evaluează rezultatele unei cercetări experimentale în care au fost studiate modifi cările biochimice 
şi morfopatologice în sindromul de ischemie-reperfuzie cauzat de sistarea temporară a fl uxului sangvin arterio-
portal. Analiza comparativă a parametrilor stresului oxidativ în stările hipoxice ale fi catului în funcţie de durata 
şi regimul de sistare a fl uxului sangvin prin fi cat, precum şi modifi cările morfopatologice din organele interne 
au demonstrat, că cel mai optimal regim de excludere a fi catului din circuitul sangvin este sistarea fl uxului 
sangvin arterio-portal în regim intermitent cu durată de o oră.
Summary
The authors present the results of an experimental model where the biochemical and morphological 
disturbances in case of ischemia-reperfusion due to temporary impairment to the arterial and portal blood 
fl ow. The comparative analysis of the parameters of the oxidative stress in case of liver hypoxia depending on 
the time-length and regimen of liver blood infl ow arrest, as well as morphological modifi cations of the inner 
organs demonstrated that the optimal regimen of blood infl ow arrest is the intermittent one lasting one hour.
